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神経芽細胞腫 SH-SY5Y 細胞を用い、propofol が Aβ誘発性神経細胞傷害
を保護するメカニズムを解明することを目的とした。 
方法：SH-SY5Y 細胞に神経傷害を誘導するために Aβ1-42を用いた。 
SH-SY5Y 細胞に propofol を 1 時間前処理し、Aβとともに、さらに、
propofol を 20 時間の同時処理を行った。 アポトーシスマーカーとして
細胞生存率[MTT (3-(4,5-dimethylthiazol-2-yl)-2,5-
diphenyltetrazolium bromide), caspase-3活性および annexin V 染色
し、酸化ストレスに対する評価のため、levels of reactive oxygen 
species (ROS) を測定した。また、mitogen-activated protein kinases 
(MAPK) (JNK、p38、ERK）活性、AKT、CREB および tauのリン酸化を測定
した。さらに、細胞内 Ca2 +（[Ca2 +] i）の変化を観察した。 
結果：Aβで誘発された神経細胞傷害は、カスパーゼ-3 活性化、JNK、
p38MAPK および tau のリン酸化が増加し、生存率、AKT リン酸化、CREB
リン酸化および BCl-2は、Aβ処置で有意な減少を示した。しかし、
propofol および p38MAPK 阻害剤の前処置により、これらの値は、逆転し
た。しかし、Aβで誘発された ROS 生成の増加は、propofol 前処置で
は、抑制されたが、p38MAPK 阻害剤前処置では変化が見られなかった。
さらに、 [Ca2 +] i は、Aβ処置で、有意な増加が観察されたが、
propofol 前処置により、Aβ(1-42)処置 30秒後より有意な減少が認めら
れた。 
結論：これらの結果は、propofol が Aβ誘発性神経細胞傷害において、
細胞内 Ca2+減少による酸化ストレスおよび p38MAPKリン酸化の抑制、さ
らに、tauリン酸化の抑制による抗神経毒性作用機構で細胞保護作用を
示した。したがって、臨床的に関連する濃度の propofol の使用は、高齢
患者および AD の危険因子を有する患者において、安全である可能性があ
ることを示唆した。 
